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RESUMEN 
 
La avulsión dentaria es una de las lesiones traumáticas dentarias más graves, cuyo 
pronóstico depende de muchos factores relacionados con las características propias 
del paciente, el desarrollo del traumatismo bucal y las circunstancias en que ocurre el 
mismo, además de la terapéutica llevada a cabo.  
El manejo oportuno de estas lesiones permite reducir el riesgo de desarrollar 
complicaciones a largo plazo, las cuales pueden llevar a la pérdida dentaria. El 
análisis de múltiples estudios revela que la supervivencia de los elementos dentarios 
depende en gran medida del accionar en el lugar del accidente.  
El objetivo de este trabajo fue identificar las características de la avulsión dentaria y 
el daño producido en los tejidos  y desarrollar las diferentes alternativas de 
tratamiento.  
Se describe el caso clínico de un paciente de 13 años, donde se realizó el tratamiento 
de un incisivo avulsionado mal conservado, desde la consulta inicial de urgencia 
hasta los controles periódicos del mismo, con un seguimiento clínico y radiográfico 
de 7 meses.  
El conocimiento de los patrones de curación y respuesta de los tejidos luego de la 
avulsión y la reimplantación dentaria nos permiten realizar un protocolo de 
tratamiento endodóntico y de los tejidos de soporte, que minimice la aparición de 
futuras complicaciones y permita la supervivenvia del elemento hasta que el paciente 
niño complete su crecimiento y desarrollo.   
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INTRODUCCION 
 
El trauma dental es un impacto o lesión de los dientes y otros tejidos duros y blandos 
dentro y alrededor de la cavidad oral. Suele ser repentino, circunstancial, inesperado 
y accidental, y a menudo requiere atención de emergencia. No es una enfermedad 
sino una consecuencia de varios factores de riesgo inevitables en la vida. Aunque 
estas lesiones son más comunes en ciertos grupos, ningún individuo se encuentra 
exento del riesgo a través de sus actividades de la vida diaria (Lam R et al., 2008; 
Bastone E et al., 2000; Glendor U et al., 2007).  
Aunque la región oral comprende una área tan pequeña como el 1% de la superficie 
corporal total, representa el 5% de todas las lesiones corporales (Eilert-Petersson E et 
al., 1997). La incidencia de lesiones dentales en niños es, en la mayoría de los 
estudios, del orden del 1% al 3% de la población (Andreasen JO et al., 2007). Las 
lesiones orales son más frecuentes durante los primeros 10 años de vida, 
disminuyendo gradualmente con la edad y son muy raros después de los 30 años, 
mientras que las lesiones corporales son más frecuentes en adolescentes y adultos 
jóvenes y son comunes a lo largo de la vida (Eilert-Petersson E et al., 1997; Glendor 
U et al., 2007). La mayor incidencia de lesiones dentales por cada 1000 individuos se 
produce hasta los 12 años de edad, en edades más altas la incidencia es menor 
(Glendor U et al., 1996). La frecuencia de traumatismos es mayor en los niños que 
en las niñas (Rocha MJC et al., 2001; Traebert J et al., 2003).  
Los factores etiológicos están muy relacionados con la edad del paciente. En 
preescolares, las caídas son la causa más común de lesiones orales, mientras que en 
los niños en edad escolar, las lesiones son causadas principalmente por deportes o 
golpes por otra persona. En adolescentes y adultos jóvenes, los robos y los accidentes 
de tránsito son los factores etiológicos más comunes (Glendor U, 2009; Guedes OA 
et al., 2010), en este grupo las lesiones orales suelen estar relacionadas con el alcohol 
(Perheentupa U et al., 2001; Santos SE et al., 2010) y ocurren más frecuentemente 
durante las horas de ocio y los fines de semana (Eilert-Petersson E et al., 1997; 
Santos SE et al., 2010). 
Las lesiones dentarias son clasificadas de acuerdo a una gran variedad de factores, 
tales como etiología, anatomía, patología o consideraciones terapéuticas (Andreasen 
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JO; Andreasen FM, 1993; Glendor U et al., 2007). La clasificación actual se basa en 
un sistema adoptado por la Organización Mundial de la Salud (OMS) en su 
Aplicación de la Clasificación Internacional de Enfermedades en Odontología y 
Estomatología, ellas incluyen lesiones a los tejidos duros dentarios y la pulpa como 
lo son la infracción, fractura de esmalte, fractura de esmalte y dentina y aquella que 
incluye además la pulpa. También se clasifican en lesiones a los tejidos duros 
dentarios, la pulpa, ligamento periodontal y proceso alveolar, de las cuales podemos 
encontrar fractura corono radicular, fractura radicular y fracturas de la pared o del 
proceso alveolar. Con respecto a las lesiones que involucran a los tejidos de soporte 
la clasificación incluye concusión, subluxación, luxación extrusiva, lateral o intrusiva 
y la avulsión. Los traumatismos bucales además pueden involucrar a los tejidos 
blandos, encía, mucosa oral o piel generando lesiones de abrasión, contusión, 
laceración o avulsión de tejidos (Aplicación de la Clasificación Internacional de 
Enfermedades en Odontología IDCDA, 1995). 
Con respecto a la avulsión de los dientes permanentes se define como 
desplazamiento completo o exarticulación del mismo desde su alveolo (Andreasen 
JO, Andreasen FM, 1994) y corte del suministro sanguíneo pulpar con exposición de 
las células del ligamento periodontal al medio externo (Andersson L, 2007). Se 
observa en el 0,5-3% de todas las lesiones dentales (Glendor U et al., 1996; 
Andreasen JO et al., 2007). Ocurre con mayor frecuencia entre las edades de 7 a 14 
años. La mayoría de estas lesiones se observan en los incisivos centrales maxilares y 
por lo general antes de que el crecimiento facial del paciente esté completo, por lo 
tanto, el objetivo final y el éxito del tratamiento no necesariamente requieren que el 
diente esté sano y funcionando para toda la vida del paciente, sino mantener el 
elemento y el hueso circundante por algunos años (Bastone EB et al., 2000). 
Principalmente las avulsiones se desarrollan en el hogar, escuela o un lugar deportivo 
(Stockwell AJ, 1988; Onetto JE et al., 1994). Numerosos estudios muestran que esta 
afección es una de las lesiones dentales más graves y el pronóstico depende en gran 
medida de las acciones en el lugar del accidente y prontamente después de producido 
el mismo (Andreasen JO et al., 2007; Andreasen JO, 1975).  
Es importante el tratamiento de emergencia en el lugar del accidente, reimplantar si 
es posible o colocarlo rápidamente en un medio apropiado. El daño que ocurrió al 
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aparato de fijación durante la lesión inicial es inevitable pero generalmente mínimo y 
todos los esfuerzos se basan en evitar alteraciones morfológicas del ligamento 
periodontal mientras el diente está fuera de la boca. Parece que una célula que es 
morfológicamente intacta provocará una respuesta curativa con nuevas células de 
ligamento de reemplazo, mientras que una que ha perdido su estructura morfológica 
provoca una respuesta inflamatoria destructiva. Las secuelas pulpares no son una 
preocupación en la visita de emergencia y se tratan en una fase posterior del 
tratamiento. El factor más importante para garantizar un buen  resultado es que el 
diente sea reimplantado en el menor tiempo posible (Andreasen JO, Andreasen FM, 
1994; Andreasen JO, Kristersson L, 1981). 
Se debe tener en cuenta la prevención del secado, que causa la pérdida del 
metabolismo fisiológico normal y altera la morfología de las células del ligamento 
periodontal  (Soder PO et al., 1977; Andreasen JO, Kristersson L, 1981). La curación 
completa sólo puede garantizarse si el diente está reimplantado en los primeros 5 
minutos (Andreasen JO et al., 2005). Sin embargo, desde el punto de vista práctico, 
debería hacerse todo lo posible para reimplantar el diente dentro de los primeros 15 a 
20 minutos (Barrett EJ, Kenny DJ, 1997). Por lo general se requiere personal de 
emergencia en el lugar del accidente o personas con algún conocimiento del 
protocolo de tratamiento. Idealmente en el hogar, enfermeras escolares o 
entrenadores deportivos se deben instruir en el manejo de emergencias de los dientes 
avulsionados. El objetivo es reimplantar un diente limpio con una superficie de raíz 
intacta lo más suave y  a traumáticamente posible, después de lo cual el paciente 
debe ser llevado a la consulta odontológica (Weinstein FM et al., 1981). 
Si existe duda de que el diente puede ser reimplantado adecuadamente, debe ser 
rápidamente almacenado en un medio adecuado hasta que el paciente pueda llegar al 
consultorio dental para la reimplantación. Se sugieren medios de almacenamiento en 
orden de preferencia y disponibilidad; leche, saliva del vestíbulo de la boca o en un 
contenedor en el que el paciente saliva, solución fisiológica salina o agua (Hiltz J,  
Trope M, 1991). El agua es el medio de almacenamiento menos deseable porque el 
ambiente hipotónico provoca rápida lisis celular e inflamación aumentada (Blomlof 
L, 1981). Los medios de cultivo celular tales como solución balanceada de Hank's 
(HBSS) han demostrado una capacidad superior para mantener la viabilidad de las 
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fibras del ligamento periodontal durante períodos prolongados (Trope M, Friedman 
S, 1992). Sin embargo, actualmente se consideran poco prácticos, ya que 
generalmente no se encuentran en los sitios donde es probable que ocurra una lesión 
(Pohl Y et al., 2005). 
En el momento que el paciente se presenta en el consultorio, es esencial reconocer 
que la lesión dental puede ser secundaria a una lesión más grave y en estos casos la 
remisión inmediata al médico es la prioridad (Stokes AN et al., 1992). Si el diente 
fue reimplantado en el sitio de la lesión, se evalúa la posición, se ajusta si es 
necesario y se confecciona la historia clínica. Si el diente del paciente está fuera de la 
boca, debe evaluarse el almacenamiento y, si es necesario, el diente debe conservarse 
en un medio más apropiado mientras se llevan a cabo la historia médica y el examen 
clínico.  La zona se enjuaga suavemente con solución salina y se examinan el alveolo 
y tablas óseas por presencia, ausencia o colapso de las mismas. La palpación de las  
áreas apicales y la presión sobre los dientes circundantes se utiliza para determinar si 
una fractura alveolar está presente además de la avulsión. El movimiento de un 
segmento de hueso, o de múltiples dientes es sugestivo de una fractura alveolar. El 
hueso y sus alrededores, incluyendo los tejidos blandos, deben ser radiografiados 
(Andreasen JO, Andreasen FM, 1994). 
La elección del tratamiento se relaciona con el estadío de formación de la raíz, si 
presenta ápice abierto o cerrado y la condición de las células del ligamento 
periodontal. El estado de las células depende del medio de almacenamiento y el 
tiempo fuera de boca, especialmente el tiempo de secado. Después de un tiempo seco 
de 60 minutos o más las células del ligamento periodontal (LP) no son viables 
(Kinirons MJ et al., 2000). 
La Asociación Internacional de Traumatología Dental  (IADT) en 2013 determinó 
que desde el punto de vista clínico se puede clasificar al diente avulsionado en uno 
de los siguientes tres grupos antes de iniciar el tratamiento; en el primer grupo las 
células LP son muy viables, es decir, el diente ha sido reimplantado inmediatamente 
o después de un tiempo muy corto en el lugar del accidente. En el segundo caso las 
células LP pueden ser viables pero comprometidas, el diente se ha mantenido en un 
medio de almacenamiento, por ejemplo medio de cultivo, HBSS, solución salina, 
leche o saliva y el tiempo de secado total ha sido menor a 60 minutos. Y en un tercer 
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caso las células del LP no son viables, ejemplo de esto es cuando la historia del 
trauma nos dice que el tiempo extraoral seco ha sido de más de 60 minutos, 
independientemente de si el diente fue correctamente almacenado o el medio de 
almacenamiento no era fisiológico (Kinirons MJ et al., 2000; Hiltz J, Trope M, 
1991). 
Se desarrolla en el trabajo el tratamiento de elementos con ápice maduro y que 
tuvieron un incorrecto almacenamiento hasta el momento de la consulta odontológica 
que ocurrió en un lapso de tiempo mayor a los 60 minutos.  El objetivo en la 
reimplantación retardada es, además de restaurar el diente por razones estéticas, 
funcionales y razones psicológicas, mantener el hueso alveolar. Sin embargo, el 
resultado final esperado es anquilosis, reabsorción de la raíz y pérdida del diente 
finalmente (Andersson L, Malmgren B, 1999). 
La técnica para la reimplantación retardada consiste en anestesiar, retirar 
cuidadosamente con gasa los tejidos blandos no viables e irrigar el alveolo con 
solución salina y si hay una fractura de la pared del mismo, reposicionarlo con un 
instrumento adecuado. El tratamiento del conducto radicular al diente puede 
realizarse antes de la reimplantación o 7-10 días más tarde. Para enlentecer el 
reemplazo óseo del diente se aconseja el tratamiento de la superficie de la raíz con 
solución de fluoruro sódico al 2% durante 20 minutos. Reimplantar el diente. Suturar 
las laceraciones gingivales si están presentes y verificar la posición normal del diente 
reimplantado clínica y radiográficamente. Estabilizar el diente durante 4 semanas 
usando una férula flexible. Administración de antibióticos sistémicos. Revisar la 
protección contra el tétanos. Dar instrucciones al paciente y continuar luego con los 
procedimientos de seguimiento (Stewart CJ et al., 2008; Panzarini SR et al., 2008; 
Andreasen JO et al., 2006; Kahlcr B, Hcithcrsay GS, 2008). 
Con respecto al momento de la extirpación de la pulpa de un diente avulsionado y 
reimplantado depende de la madurez del diente y, si es inmaduro, el tiempo 
extraoral. A menos que el diente esté inmaduro, generalmente se recomienda 
extirpación pulpar dentro de 7 a 14 días (Andreasen JO, Andreasen FM, 1994; Gregg 
TA, Boyd DH,1998; Flores MT et al.,2001; Trope M, 2002; Ram D, Cohenca N, 
2004; Flores MT et al., 2007; Pavek DI, Radtke PK, 2000; Guías de la Asociación 
Americana de Endodoncia para el manejo de traumatismos dentarios, 2007); 7 a 10 
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días (Andreasen JO, Andreasen FM, 1994; Flores MT et al., 2001; Flores MT et al., 
2007; Trope M, 2000); o 10 días después de la reimplantación (Gregg TA, Boyd DH, 
1998).  
La aplicación de Hidróxido de calcio (OH)2Ca se recomienda generalmente como 
medicamento intracanal (Flores MT et al., 2001), que puede estar precedida por un 
antibacteriano intracanal durante 1 a 2 semanas (Gregg TA, Boyd DH, 1998). El 
tratamiento endodóntico extraoral está contraindicado, ya que el tiempo del diente 
fuera de la boca es perjudicial para las células del ligamento periodontal (Gregg TA, 
Boyd DH, 1998), aunque esto se ha recomendado para los dientes con tiempos de 
secado extraoral prolongados (Andreasen JO, Andreasen FM, 1994; Flores MT et al., 
2007; Giannetti L, Murri A, 2006). 
La frecuencia de la revascularización de un incisivo inmaduro se ha reportado como 
18% de un total de 72 dientes (Kling M et al., 1986) y 34% de un total de 94 dientes 
(Andreasen JO et al., 1995); esto está influenciado por el tiempo extraoral. Mantener 
la vitalidad de la pulpa en dientes es improbable si el tiempo extraoral excede los 45 
minutos (Andreasen JO et al., 1995). Las guías clínicas recomiendan evitar la 
extirpación pulpar, a menos que se observen signos evidentes de no 
revascularización presente (Flores MT et al., 2001; Flores MT et al., 2007), o el 
período extraoral es breve (Gregg TA, Boyd DH, 1998). Electivo es la extirpación 
pulpar para dientes inmaduros con un tiempo extraoral superior a 60 minutos (Trope 
M, 2002; Flores MT et al., 2007). La extirpación puede retrasarse en los dientes 
inmaduros si existe la posibilidad de que la vitalidad de la pulpa se haya mantenido; 
el crecimiento de las raíces puede continuar, pero retrasar la extirpación requiere una 
cuidadosa vigilancia (Gregg TA, Boyd DH, 1998; Flores MT et al., 2001). El tiempo 
óptimo para la extirpación pulpar después de replantación no se ha establecido a 
partir de estudios clínicos humanos.   
El tiempo de extirpación pulpar puede influir en el desarrollo de reabsorción (Coccia 
CT, 1980; Blomlo¨ f L et al., 1983; Hammarstro¨m L et al., 1986; Kinirons MJ et al., 
1999), que puede ser prevenida por extirpación pulpar temprana (Gregg TA, Boyd 
DH, 1998). La reabsorción inflamatoria en dientes de mono replantados aumentó 
notablemente cuando se retrasó la extirpación pulpar de 2 a 4 semanas, lo que indujo 
a la recomendación de que la endodoncia debe iniciarse 2 semanas después de la 
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reimplantación (Andreasen JO, 1980). El tratamiento endodóntico adecuado se ha 
demostrado que previene o elimina reabsorción en dientes de mono reimplantados 
(Blomlo¨ f L et al., 1983; Hammarstro¨m L et al., 1986; Dumsha T, Hovland EJ, 
1995; Lindskog S et al., 1986; Lengheden A et al., 1991). La remoción de la pulpa 
inmediatamente antes de la reimplantación puede reducir la reabsorción inflamatoria 
(Coccia CT, 1980), pero puede generar un mayor desarrollo de reabsorción por 
reemplazo (Andreasen JO, 1981). Los hallazgos clínicos indican que el tiempo de 
extirpación pulpar no tiene efecto en el éxito de reimplantación, en el desarrollo o 
tasa de reabsorción de la raíz (Andersson L et al., 1989; Mackie IC, Worthington 
HV, 1992; Kinirons MJ et al., 2000; Cvek M et al., 1974). A pesar de que, sin influir 
en la velocidad de reabsorción, cuando la extirpación pulpar fue retrasada más de 3 
semanas hay mayor frecuencia de reabsorción inflamatoria (Kinirons MJ et al., 1999; 
Andersson L et al., 1989). Para los dientes reimplantados dentro de los 15 min, la 
terapia endodóntica tardía tendió a aumentar la tasa de reabsorción, aunque la 
diferencia no fue estadísticamente significativa (Andersson L, Bodin I, 1990). Estos 
hallazgos sugieren que la extirpación pulpar debe realizarse dentro de las primeras 3 
semanas para prevenir el desarrollo de reabsorción inflamatoria. 
El (OH)2Ca es un medicamento intracanal adecuado debido a sus propiedades 
antibacterianas y su capacidad para disolver el tejido necrótico (Lengheden A et al., 
1991; Cohen S, 2003). A pH elevado, el (OH)2Ca puede neutralizar productos ácidos 
de los osteoclastos, inhibiendo la disolución mineral de la raíz del diente (Tronstad L 
et al., 1981) y promover la pérdida de células de reabsorción en sitios de inflamación 
(Hammarstro¨m LE et al., 1986). La colocación intracanal de (OH)2Ca aumenta los 
niveles de pH en los túbulos dentinarios en zonas de reabsorción (Tronstad L et al., 
1981). Modelos de experimentación animal  y estudios clínicos humanos han 
demostrado que la colocación de (OH)2Ca previene o controla la reabsorción 
inflamatoria (Hammarstro¨m LE et al., 1986; Andreasen JO, 1971; Lengheden A et 
al., 1991; Cvek M, 1992), y en dientes inmaduros con ápices abiertos, el (OH2)Ca 
ayuda a la formación de barrera apical (Cvek M et al., 1974; Cvek M, 1974; Mackie 
IC et al., 1988; Mackie IC et al., 1993). Recientemente, se ha utilizado trióxido 
mineral para obturar  incisivos avulsionados inmaduros con ápices abiertos (Karp J et 
al., 2006). 
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Aunque las opiniones varían en cuanto a la duración  y permanencia de un apósito de 
(OH)2Ca antes de la obturación de gutapercha, se recomienda de 6 a 12 meses en 
general o hasta que toda la lámina dura se observe radiográficamente (Gregg TA, 
Boyd DH,1998; Flores MT et al.,2001). 
Las guías clínicas actuales sugieren que la colocación de (OH)2Ca se ha retrasado 
durante al menos 1 semana después de la reimplantación (Gregg TA, Boyd DH, 
1998), debido a una posible anquilosis y reabsorción de reemplazo en los dientes 
tratados inmediatamente con (OH)2Ca. Sin embargo, se espera la reabsorción cuando 
hubo tiempo seco extraoral prolongado, por lo que el desarrollo de anquilosis y la 
reabsorción del reemplazo pueden no ser efecto del (OH)2Ca (Lengheden A et al., 
1991). 
Andreasen ha recomendado el inicio de la terapia endodóntica 7 a 10 días después de 
la reimplantación (Andreasen JO, Andreasen FM, 1994). 
Una de las mayores preocupaciones en la reimplantación de dientes avulsionados es 
la comprensión de los mecanismos que rigen el proceso de curación porque si estos 
mecanismos son controlados, el organismo podría tener mejores condiciones para 
promover la reparación de los tejidos lesionados (Carvalho ACP, Okamoto T, 1987). 
Sin embargo, hay una gran dificultad porque el tejido dentario se compone de una 
amplia variedad de tipos celulares con diferentes roles, características y 
comportamientos (Andreasen JO et al., 1995). 
La probabilidad de daño superficial de la raíz aumenta si el diente avulsionado no se 
reimplanta inmediatamente o no es almacenado en un medio apropiado; e 
invariablemente conduce a necrosis del tejido pulpar, del cemento y del ligamento 
periodontal (Ashkenazi M et al., 1999; Andreasen JO, 1981; Andreasen JO et al., 
1995). La presencia de necrosis en remanentes del ligamento periodontal estimula la 
ocurrencia de la reabsorción radicular externa, que es la principal causa de pérdida de 
dientes reimplantados (Pohl Y et al., 2005). 
Se ha demostrado que la extracción de los agentes químicos o mecánicos o el 
tratamiento de la superficie radicular, es decir del cemento y ligamento periodontal 
necrótico, conducen a la aparición de más áreas de anquilosis en lugar de reabsorción 
de reemplazo (Lindskog S et al., 1985; Percinoto C et al., 1988; Sonoda CK et al., 
2000).  
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Uno de los pasos del tratamiento superficial de las raíces es la extracción del 
ligamento periodontal necrótico. Esto puede ser realizado mecánicamente raspando 
con curetas (Van Hassel HJ et al., 1980; Mahajan SK, Sidhu SS, 1981), una hoja de 
bisturí (Duggal MS et al., 1994; Okamoto T et al., 1986), tazas de goma con piedra 
pómez y agua (Kenny DJ et al., 2000), fresa de diamante y disco de papel de lija 
(Selvig KA et al., 1990; Ripamonti U, Petit JC, 1989) o químicamente con 
hipoclorito de sodio, el cual a diversas concentraciones tiene la capacidad de disolver 
el tejido conectivo, además de su efecto bactericida, los mejores resultados han sido 
con concentraciones más bajas del mismo (Kanno CM et al., 2001). 
Muchos autores han recomendado el uso de soluciones de fluoruro en diferentes 
formas y concentraciones para tratar la superficie de la raíz en los casos de retraso en 
la reimplantación de los dientes, suponiendo que la superficie de la dentina 
desmineralizada sería más propensa a la incorporación de fluoruro y podría ser más 
resistente a la reabsorción. El uso de flúor fosfato sódico al 2% ha mostrado una 
disminución de la reabsorción radicular inflamatoria y el predominio de áreas de 
anquilosis y reabsorción de reemplazo (Mahajan SK, Sidhu SS, 1981). El flúor 
probablemente actúa directamente sobre el hueso, cemento y dentina, mediante la 
conversión de hidroxiapatita en fluorapatita, o mediante una acción inhibitoria 
específica sobre las células clásticas, o incluso una asociación de ambas hipótesis 
(Bjorvatn K, Massler M, 1971). Otra propiedad del fluoruro es su capacidad para 
inhibir el crecimiento microbiano y el metabolismo, disminuyendo el pH de las 
células (Ekstrand J et al., 1988). Algunos autores utilizaron fluoruro de sodio y no 
encontraron ninguna diferencia en la reparación en comparación con el fluoruro de 
sodio acidulado (Barbakow FH et al., 1980).  
El uso de una solución saturada de hidróxido de calcio para el tratamiento de la 
superficie de la raíz produce reabsorción de reemplazo y anquilosis (Saad-Neto M et 
al., 1986). 
Los resultados de estudios previos demostraron que el tratamiento de la superficie de 
la raíz con el antibiótico rifacin M (75 mg) previno la reabsorción inflamatoria de 10 
a 60 días después del trasplante, pero no pudo eliminar  la aparición de reabsorción 
de reemplazo y anquilosis dentoalveolar (Saad-Neto M et al., 1991). Aunque no tuvo 
ningún efecto sobre los microorganismos presentes en el tejido necrótico de la pulpa, 
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la tetraciclina redujo la ocurrencia de anquilosis y reabsorción inflamatoria (Selvig 
KA et al., 1992; Bjorvatn K et al., 1989; Cvek M et al., 1990). La minociclina, un 
antibiótico derivado de la tetraciclina, no es recomendable debido a su incapacidad 
de prevenir o atenuar la reabsorción radicular externa (Bryson EC et al., 2003). 
Por otro lado un factor importante en el tratamiento es la ferulización de los dientes 
avulsionados, la cual los estabiliza, permitiendo la cicatrización pulpar y periodontal 
(Oikarinen K, 1990). La Asociación Americana de Endodoncia en 2003 define a la 
férula como un dispositivo utilizado para apoyar, proteger o inmovilizar los dientes 
que han sido luxados, reimplantados, fracturados o sometidos a ciertos 
procedimientos endodónticos.  
Históricamente, la férula de dientes se utilizó en fractura de mandíbula con 
inmovilización rígida a largo plazo (Kehoe JC, 1986).  Sin embargo, el uso de férula 
rígida fue cuestionado cuando la evidencia experimental demostró el riesgo de 
necrosis pulpar (Kristerson L, Andreasen JO, 1983) y reabsorción radicular externa 
(Kristerson L, Andreasen JO, 1983; Nasjleti CE et al., 1982; Andreasen JO, 1975). 
La experimentación animal ha demostrado que la estimulación masticatoria normal 
puede prevenir parcialmente el desarrollo de la anquilosis en los dientes después de 
la extracción y reimplantación, lo que sugiere que las férulas deben permitir un grado 
de movimiento (Andersson L et al., 1985). Las férulas semi-rígidas o flexibles 
permiten el movimiento de los dientes como estímulos funcionales y ayudan a la 
cicatrización (Ram D, Cohenca N, 2004; Flores MT et al., 2001; Gregg TA, Boyd 
DH, 1998; Andreasen JO, 1975).  
Una evaluación reciente basada en la evidencia de la literatura indicó que el tipo de 
férula no es generalmente una variable en relación con los resultados de curación 
(Kahler B, Heithersay GS, 2008). El efecto de la duración de la férula sobre la 
cicatrización periodontal no ha sido aclarado en estudios clínicos hasta la fecha. A 
largo plazo la férula puede causar anquilosis y reabsorción de reemplazo (Andreasen 
JO, 1975). En un informe basado en 400 dientes humanos reimplantados, el tipo de 
férula no fue un factor significativo para el desarrollo de la reabsorción y el resultado 
periodontal más comunicado después de reimplantación es la anquilosis (Andreasen 
JO et al., 1995).  
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La Asociación Internacional de Traumatología Dental (IADT) recomienda hasta 2 
semanas de ferulización en dientes avulsionados (Flores MT et al., 2001; Flores MT 
et al., 2007), la Academia Americana de Odontología Pediátrica (AAPD) 7 días 
(AAPD, 2005), la Academia Americana de Endodoncia (AAE) 7 - 14 días (Pavek 
DI, Radtke PK, 2000; AAE 2007), el Colegio Real de Odontología Cirujanos de 
Inglaterra (RCDSE) 7-10 días (Gregg TA, Boyd DH, 1998). Directrices recientes 
recomiendan en avulsión dentaria férulas por 2 semanas cuando el tiempo de secado 
extraoral es inferior a 60 minutos, y durante 4 semanas cuando excede los 60 minutos 
(Flores MT et al., 2007). La férula debe ser reemplazada si la movilidad persiste 
después de 10 días (Gregg TA, Boyd DH, 1998). 
Andreasen en 1972 determinó que las férulas deben cumplir requisitos como permitir 
la reinserción del ligamento periodontal y prevenir el riesgo de traumas adicionales, 
de fácil aplicación y eliminación, estabilizar el diente dañado en su correcta posición, 
permitir la movilidad fisiológica de los dientes, no irritar los tejidos blandos, permitir 
pruebas de sensibilidad y acceso para endodoncia, permitir una higiene bucal 
adecuada, no interferir con los movimientos oclusales, estética en lo posible y 
proporcionar comodidad al paciente. 
Las férulas flexibles recomendadas pueden ser fabricadas de diversas formas y con 
diferentes materiales un ejemplo de ellas son las férulas de resina compuesta y de 
alambre, las cuales son las más comúnmente utilizadas en la práctica clínica y son 
consideradas flexibles cuando el alambre tiene un diámetro no mayor de 0,3 - 0,4 
mm. Una alternativa es la férula de resina compuesta y línea de pesca o tanza, 
alambre de ortodoncia, férulas de fibra, las cuales utilizan una malla de fibra de 
polietileno o Kevlar y se unen con una resina no cargada tal como Optibond TM FL 
(Kerr, EE.UU.) y / o con material de resina compuesta como Fiber-Splint o 
RibbondTM (Ribbond Inc., Seattle, EE.UU.). La férula de trauma de titanio 
desarrollada por von Arx18 es una tablilla flexible de titanio de 0,2 mm de espesor y 
2,8 mm de ancho (Medartis AG, Basilea, Suiza), tiene una estructura de malla 
romboide que está asegurada al diente con resina compuesta fluida. Una desventaja 
de este tipo de férula es su costo relativamente alto (Oikarinen K, 1988).  
Es importante tener en cuenta si se administrarán o no antibióticos sistémicos. Las 
directrices actuales recomiendan la terapia antibiótica sistémica para pacientes con 
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avulsión de un diente permanente, que se vuelve a implantar (Gregg TA, Boyd DH, 
1998; Pavek DI, Radtke PK, 2000; Flores MT et al., 2001; Flores MT et al., 2007; 
Academia Americana de Odontología Pediátrica, 2005; Asociación Americana de 
Endodoncia, 2007). Doxiciclina administrada en la dosis apropiada, basada en el 
peso del paciente y la edad, dos veces al día durante 7 días, o, en pacientes 
susceptibles de tinción con tetraciclina, penicilina V en dosis adecuada tomada 
cuatro veces al día por 7 días (Flores MT et al., 2001; Flores MT et al., 2007; 
Asociación Americana de Endodoncia, 2007). 
El propósito de dar antibióticos sistémicos es prevenir o abolir la infección 
bacteriana. Así, el momento de iniciar terapia antibiótica sistémica es importante. Un 
ápice abierto de un diente reimplantado puede permitir que el antibiótico alcance las 
bacterias en la pulpa. En particular, la administración de antibióticos puede afectar la 
aparición de reabsorción  inflamatoria (Gregg TA, Boyd DH, 1998; Hammarstro¨m L 
et al., 1986; Sae-Lim V, Yuen KW, 1997; Sae-Lim V et al., 1998),  se especula que 
se produce reduciendo la reacción inflamatoria asociada a bacterias en el ligamento 
periodontal y la prevención de la entrada en el foramen apical (Hammarstro¨m L et 
al., 1986; Sae-Lim V, Yuen KW, 1997; Hammarstro¨m L et al., 1989). Las bacterias 
pueden contaminar la superficie de la raíz por contacto con la sustancia durante la 
lesión, en el medio de almacenamiento o en la manipulación. El alveolo puede estar 
contaminado por exposición salival, bacteriana de los tejidos periodontales, o durante 
la reimplantación (Abbott PV et al., 1990). La administración de antibióticos no 
parece afectar la resorción inflamatoria existente o influir en el desarrollo de la 
anquilosis y reabsorción por reemplazo (Hammarstro¨m L et al., 1986).   
Una revisión reciente de Cochrane no encontró evidencia científica para recomendar 
o desalentar el uso de antibióticos sistémicos profiláctico para prevenir 
complicaciones y fallas de los implantes dentales (Esposito M et al., 2003). También 
existe un debate sobre qué régimen de antibióticos utilizar. La doxiciclina sistémica 
ha sido reportada como ventajosa (Trope M, 2002; Ram D, Cohenca N, 2004), 
además de su acción antibacteriana, la tetraciclina puede disminuir la resorción de la 
raíz al afectar la motilidad de los osteoclastos y reducir la eficacia de las colagenasas 
(Sae-Lim V et al., 1998). Sin embargo, el uso de tetraciclina está contraindicado en 
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niños de 8 años de edad ya que conduce a la tinción intrínseca amarilla de la 
dentición en desarrollo (Ulvestad H et al., 1978). 
Con respecto a los resultados esperados luego de la reimplantación de dientes 
avulsionados, la anquilosis es uno de ellos y corresponde a la fusión patológica del 
cemento o dentina de la raíz al hueso alveolar (Andersson L et al., 1984). Es 
probable que se produzca en un diente avulsionado reimplantado o en dientes con 
una intrusión mayor de 6 mm o de la mitad de la longitud de la corona (Andreasen 
JO et al., 1995). El riesgo de anquilosis es más alto en este subconjunto de lesiones 
por luxación debido a la naturaleza y gravedad del daño al ligamento periodontal de 
la raíz. La anquilosis y la reabsorción  son responsables de la baja supervivencia a 5 
años de los dientes después de estas lesiones (Barrett EJ, Kenny DJ, 1997; Humphrey 
JM et al., 2003). 
La detección de la anquilosis depende de los signos clinicos e interpretación 
radiográfica. El diagnóstico clínico de la anquilosis se basa en evaluación cualitativa 
del sonido producido en la percusión y de la movilidad. La Anquilosis de los dientes 
en el preadolescente puede alterar el crecimiento y desarrollo local del alveolo. El 
momento en que estos efectos son clínicamente significativos depende de la edad del 
paciente y la etapa de crecimiento y desarrollo. La Infraoclusión progresiva y 
distorsión de la encía y el hueso subyacente producen déficit tanto funcional como 
estético (Malmgren B, Malmgren O, 2002). 
En niños y adolescentes la anquilosis es frecuente asociada con la infraposición. La 
decoronación puede ser necesaria más adelante cuando la infraposición sea mayor a  
1 mm. (Malmgrcn B et al., 2006). 
En pacientes sanos, el ligamento periodontal y los fibroblastos bloquean la 
osteogénesis dentro del periodonto liberando reguladores de acción local, tales como 
citoquinas y factores de crecimiento, manteniendo así la separación entre la raíz  y el 
hueso alveolar (McCulloch CA, 1995). La necrosis de los elementos celulares del 
ligamento periodontal por desecación, trituración o daño mecánico, como se produce 
en las lesiones de luxación severa, alteran este mecanismo homeostático normal. La 
anquilosis se establece no sólo a través de la inflamación mediada y alteraciones 
mecánicas en el ligamento periodontal, sino también porque los elementos celulares 
funcionales insuficientes sobreviven a la supresión de la actividad osteogénica. Esta 
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interrupción permite el crecimiento del hueso a través del ligamento periodontal y así 
el desarrollo de anquilosis (Lekic P, McCulloch CA, 1996). 
La avulsión dentaria puede conducir a la necrosis de células de la raíz debido a la 
desecación o almacenamiento inadecuado. La superficie de la raíz recibe daño 
mecánico por la fuerza de avulsión, impacto o mal manejo. Los estudios en animales 
han demostrado que la anquilosis es probable que ocurra si el daño del ligamento 
periodontal es extenso (Loe H, Waerhaug J, 1961; Line SE et al., 1974).  Como parte 
del proceso de reparación, las células progenitoras endostales adyacentes migran al 
defecto bajo la influencia de los mecanismos de señalización celular dentro del 
ligamento periodontal. Aunque estas células son capaces de diferenciarse en todos 
los tipos de células del ligamento periodontal, es decir, fibroblastos, cementoblastos 
y osteoblastos, el fenotipo que repoblará la herida está ampliamente determinado por 
interacción o ausencia de reguladores de acción local (Lekic P, McCulloch CA, 
1996). 
Los estudios histológicos en animales han determinado que al menos el 20% de la 
superficie de la raíz debe estar unida al  hueso antes de que pueda ser detectada una 
falta de movilidad y diferencias en el sonido de percusión (Andersson L et al., 1984). 
La anquilosis inicialmente se genera en las superficies labiales y linguales, lo que 
explica por qué es difícil de detectar radiográficamente en sus primeras etapas 
(Andreasen, JO, 1980). 
Los estudios observacionales de dientes humanos reimplantados también 
contribuyeron a la comprensión de la anquilosis. El factor más importante que afecta 
el pronóstico del diente reimplantado es el periodo extraalveolar, es decir, la 
reimplantación inmediata minimiza resultados negativos del ligamento periodontal. 
La reabsorción Inflamatoria sostenida por infección bacteriana de necrosis del tejido 
pulpar en el diente reimplantado  puede ser efectivamente detenida por pulpectomía 
seguida de aplicación de hidróxido de calcio (Andreasen JO et al., 1995). Sin 
embargo, a pesar de la capacidad para tratar la reabsorción inflamatoria de forma 
predecible, su detención promueve la reabsorción del reemplazo. Con la pérdida de 
la homeostasis del ligamento periodontal y posterior anquilosis, se produce 
reabsorción de reemplazo. La raíz se reemplaza gradualmente por el hueso como 
parte del volumen de la masa esquelética del cuerpo. En el niño pequeño, el efecto 
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combinado de una mayor tasa metabólica que promueve reabsorción de reemplazo y 
la falta de masa radicular del diente inmaduro produce pérdida de dientes en poco 
tiempo (Malmgren B, Malmgren O, 2002). La Anquilosis diagnosticada antes de la 
edad de 10 años o antes del crecimiento puberal conlleva un alto riesgo de 
infraocclusión. Esto se acompaña de una distorsión de la gingiva y el hueso alveolar 
de soporte debido a la detención del crecimiento del proceso alveolar (Malmgren B, 
Malmgren O, 2002; Ebeleseder KA et al., 1998). El paciente adulto que sostiene una 
lesión similar experimenta una tasa mucho más lenta de reabsorción de reemplazo 
con mínima infraocclusión y puede retener al diente durante décadas (Kawanami M 
et al., 1999). 
Con respecto a los medios de diagnóstico de anquilosis, es una práctica aceptada 
utilizar la evaluación de la movilidad y el sonido de percusión para detectarla 
tempranamente. La movilidad puede evaluarse observando la extensión del diente en 
una dirección labial-lingual. El índice de Miller es más comúnmente usado para 
medir la movilidad del diente, pero su dependencia de la interpretación y la 
experiencia del examinador limitan su fiabilidad. En el siglo pasado se desarrollaron 
una gran variedad de métodos cuantitativos para evaluar la movilidad de los dientes. 
De estos métodos, el macroperiodontómetro de Mühlemann se utilizó a menudo para 
la investigación clínica (Yankell S, 1988). Aunque se considera altamente confiable, 
es demasiado complejo y consume mucho tiempo para su utilización. Posteriormente 
se desarrollaron  instrumentos para cuantificar la estabilidad de los implantes y para 
diagnosticar la anquilosis. El Periotest (Siemens / Medizintechnik, Bensheim, 
Alemania) y el Osstell (Integration Diagnostics AB, Göteborg, Suecia) están 
disponibles comercialmente, pero sólo Periotest ha recibido investigación clínica. A 
pesar de los problemas con lecturas erroneas, mal funcionamiento de la unidad y 
confiabilidad test-retest (Andresen M et al., 2003), el Periotest fue presuntamente 
aplicado como único criterio de diagnóstico para la extracción de incisivos 
permanentes en una investigación clínica (Filippi A et al., 2002). Recientemente, se 
ha verificado que el Periotest puede confirmar un diagnóstico de anquilosis en 
comparación con incisivos intactos, pero un valor bajo de Periotest por sí solo no 
puede ser considerado diagnóstico de anquilosis (Campbell KM et al., 2005). 
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Un diente anquilosado produce un sonido característico a la percusión (Andersson L 
et al., 1984; Oikarinen K et al., 1992), en comparación con dientes no afectados.  
Recientemente, el análisis digital de la onda sonora ha confirmado que, en un 
incisivo anquilosado, una proporción significativamente mayor de la energía sonora 
producida por la percusión radica en bandas de frecuencia más altas, corroborando la 
prueba de diagnóstico más simple subjetiva para evaluación del sonido de la 
percusión del diente con el mango del espejo dental (Campbell KM et al., 2005). 
Se considera que el examen radiográfico es de valor limitado en la detección 
temprana de la anquilosis debido a la naturaleza bidimensional de la imagen. La 
ubicación inicial de la anquilosis se encuentra a menudo en las superficies labial y 
lingual de la raíz, lo que complica la detección radiográfica (Andersson L, 1988; 
Stenvik A et al., 1990). 
La decisión de extraer la corona como parte del tratamiento de incisivos en 
infraoclusión en adolescentes y jóvenes, a menudo se basa en la estética o el deseo de 
completar el tratamiento con ortodoncia. La decoronación que deja la raíz 
anquilosada in situ a ser consumida por reabsorción de reemplazo, ha sido propuesta 
para minimizar la reabsorción del reborde alveolar  y reducir la necesidad de injerto 
óseo antes del tratamiento protésico. Sin embargo, el impacto de la decoronación 
sobre la necesidad de un eventual injerto alveolar o calidad del hueso que puede 
recibir un implante no ha sido demostrado (Schwartz-Arad D et al., 2004). 
La elección del tratamiento depende de la gravedad de la reabsorción de reemplazo, 
la preferencia y experiencia del clínico y de las expectativas paciente.  La 
rehabilitación oral implica una inversión continua de tiempo, dinero y recursos y se 
presentan una serie de opciones de tratamiento sin resultados predecibles a largo 
plazo (Nguyen P-MT et al., 2004). 
Por otro lado, la reabsorción radicular externa (RRE) es una complicación grave 
después de la reimplantación, y las formas inflamatorias y de reemplazo son 
significativas causas de la pérdida de dientes. 
En las etapas avanzadas de la inflamación y el reemplazo que se produce en las 
formas progresivas de RRE, las paredes debilitadas de las raíces se vuelven no 
funcionales, lo que conduce a la exfoliación del diente o fractura cervical (Andreasen 
JO et al., 2007). La RRE de reemplazo (RRER) está relacionada con la ausencia de 
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ligamento periodontal (LP) en la superficie de la raíz, lo que da lugar a la fusión del 
diente con el hueso alveolar. El LP dañado es repoblado por las células adyacentes de 
la médula ósea, seguido por la sustitución gradual de la estructura dental por hueso, 
una condición progresiva que puede conducir a la pérdida del diente porque no hay 
un tratamiento efectivo (Andreasen JO et al., 2007; Andreasen J, 1980; 
Hammarstr€om L et al., 1989; Andreasen JO et al., 1966). La RRE Inflamatoria 
(RREI) se caracteriza por áreas de erosión en cemento y dentina, con numerosas 
lagunas de Howship, odontoclastos y regiones de infiltración inflamatoria en el tejido 
periodontal adyacente (Andreasen JO et al., 2007; Andreasen JO et al., 1966;  
Andreasen JO, 1980; G€unday M et al., 1995). El inicio de RREI es resultado de 
daño mecánico al LP, a la superficie de la raíz en el momento de la lesión y presencia 
de pulpa necrótica e infectada. Inmediatamente después de la reimplantación,  se 
inician eventos para reparar las áreas dañadas. Este proceso expone túbulos 
dentinarios y permite el paso de bacterias y sus productos tóxicos desde el canal 
radicular al LP, intensificando la reabsorción que avanza hacia el canal radicular 
(Andreasen JO, 1981; Hammarstr€om L, Lindskog S, 1992). 
Hay evidencia clínica de que los pacientes más jóvenes y las etapas tempranas del 
desarrollo de las raíces están en mayor riesgo de RRE (Andreasen JO, 1966; 
Andreasen JO et al., 1995; Petrovic B et al., 2010) y su progresión más rápida 
(Andersson L et al., 1989). Además, varios factores relacionados con el cuidado y 
tratamiento inmediato del diente avulsionado pueden afectar el resultado de 
reimplantación. La presencia de contaminación visible (Kinirons MJ et al., 2000; 
Donaldson M, Kinirons MJ, 2001)  y la fractura adicional de la corona está asociada 
con RRE después de reimplantación (Donaldson M, Kinirons MJ, 2001). En cuanto a 
los factores relacionados con el tratamiento, el retraso de la extirpación de la pulpa 
después de la reimplantación (Chappuis V, Von Arx T, 2005; Weder P et al., 2011; 
Coccia CT, 1980; Hinckfuss SE, Messer LB, 2009), administración de antibióticos 
sistémicos (Hinckfuss SE, Messer LB, 2009), y el tipo y tiempo de la férula están 
asociados con RRE (Kinirons MJ et al., 2000; Hinckfuss SE, Messer LB, 2009). 
El objetivo de este trabajo fue identificar las características de la avulsión dentaria y 
el daño producido en los tejidos  y desarrollar las diferentes alternativas de 
tratamiento.  
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CASO CLÍNICO 
 
Se presentó a la consulta odontológica de urgencia un niño de 13 años, que al 
examen clínico inicial se observó que presentaba un traumatismo dentario 
correspondiente a avulsión del elemento 11 con fractura coronaria de esmalte y 
dentina, fractura coronaria de esmalte y dentina del elemento 12 y lesión en labio 
superior y encía vestibular (Fig.1). Se realizó la historia clínica y médica sin 
evidencia de patología sistémica de relevancia.  
Se constató que el traumatismo ocurrió en la escuela y el elemento 11 fue 
almacenado  durante 3 horas en medio seco luego de producido el accidente (Fig.2).    
 
 
 
 
 
Se realizó radiografía periapical de la zona anterosuperior (Fig.3), en la cual se 
observó el alveolo vacío correspondiente al elemento 11 y fractura coronaria del 
elemento 12, descartando otro tipo de lesiones en los elementos vecinos a la zona 
lesionada. 
 
 
 
 
 
Fig. 1- Examen bucal inicial donde se observa avulsión 
de elemento 11 y fractura coronaria del elemento 12.  
Fig. 2- Elemento 11 
almacenado en gasa. 
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Se realizaron pruebas de sensibilidad al frío (Endofrost ROEKO) y calor en 
elementos 12, 21 y 22, resultando las mismas positivas. 
Se procedió a realizar anestesia (Carticaína Clorhidrato 4% Adrenalina, Anescart 
Forte) de la zona anterosuperior. 
Se realizó raspaje de la raíz del elemento 11 con cureta y se colocó el mismo en 
solución de Fluoruro de Sodio (Klepp Flúor) 1, 23% pH 3,5  durante 5 minutos 
(Fig.4). Luego fue lavado con Solución fisiológica (Solución fisiológica Droguería 
Casanova) (Fig. 5).  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 3- Radiografía periapical. Se 
observa avulsión del elemento 11 y 
fractura coronaria del elemento 12. 
Fig. 5- Lavado del elemento 11 
con Solución Fisiológica. 
Fig. 4- Colocación del elemento 11 
en solución de Fluoruro de Sodio. 
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Se continuó con la limpieza del alveolo, se retiró con cureta para hueso el coagulo de 
sangre que ya había comenzado a formarse (Fig.6) y se realizaron lavajes con 
Solución fisiológica estéril (Solución fisiológica Droguería Casanova).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Una vez acondicionados los tejidos y el alveolo receptor se procedió a reimplantar el 
elemento 11 (Fig. 7) con movimientos suaves.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Se colocó férula lábil confeccionada con cadena elástica de ortodoncia (MORELLI 
Ortodontia) y composite (Filtek Z250, 3M ESPE), previamente se realizó grabado 
ácido del esmalte (Ácido Fosfórico 35%, Densell) (Fig.8) y técnica adhesiva (Single 
Bond 3M ESPE) (Fig. 9).    
 
Fig. 6- Limpieza del alveolo con cureta ósea.  
Fig. 7- Reimplante del elemento 11. 
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La férula se extiendió desde el elemento 13 al 23. El diente avulsionado es el último 
en fijar para asegurar su correcta posición (Fig. 10). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 8- Grabado ácido de los elementos a ferulizar. 
Fig. 9- Técnica adhesiva. 
Fig. 10- Férula Lábil. 
26 
 
Se tomó radiografía periapical para confirmar la correcta reubicación de la pieza en 
su alveolo (Fig. 11).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Se realizó protección indirecta con Ionómero Vítreo (Ketac Molar, 3M ESPE) al 
elemento 11 y 12 con diagnóstico de fractura coronaria no complicada (Fig.12).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Se indicó Terapia Antibiótica Sistémica de Amoxicilina 500 mg. (Amoxidal 500, 
Roemmers) cada 8 hs. por un periodo de 7 días e Ibuprofeno 200 mg. (Ibupiretas 
Junior, Pfizer) cada 8 hs. según dolor.  
Fig. 11- Radiografía periapical 
del elemento 11 reimplantado. 
Fig. 12- Protección Indirecta con Ionómero vítreo en 
elementos 11 y 12.  
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El paciente fue controlado a las 48 horas, presentaba una buena evolución sin 
evidencia de síntomas de dolor agudo y no se observó edema ni zonas de 
inflamación.  
Se recitó al paciente a los 10 días, se tomó radiografía pre operatoria, en la cual no se 
observaron signos de infección ni zonas de reabsorción, se pudo visualizar 
ensanchamiento del LP en el elemento 11 (Fig.13). Se realizó anestesia (Carticaína 
Clorhidrato 4% Adrenalina, Anescart Forte) del elemento 11, aislamiento absoluto 
con goma dique, apertura con fresa redonda N° 3, preparación de acceso con piedra 
troncocónica, determinación de la longitud de trabajo utilizando localizador apical 
(Propex Pixi, Dentsply-Maillefer), radiografía conductometría para confirmar la 
longitud (Fig.14). Instrumentación manual con limas K de acero (Maillefer), 
irrigación  con 20 ml de solución de hipoclorito de sodio concentración 5,25% 
(Tedequim, Industria Argentina), se secó el conducto con conos de papel (Dentsply) 
se adaptó cono maestro de gutapercha (META BIOMED) N° 50 taper 02, se realizó 
radiografía conometría (Fig.15). La obturación fue mediante técnica de condensación 
lateral con conos accesorios de gutapercha (META BIOMED) y cemento sellador de 
Grossman (Farmadental). Se selló con Ionómero Vítreo (Ketac Molar, 3M ESPE). Se 
tomó radiografía final (Fig.16).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 13- Radiografía preoperatoria 
del elemento 11. 
Fig. 14- Radiografía conductometría 
del elemento 11. 
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A los 30 días de producido el traumatismo se recitó al paciente el cual no refirió 
sintomatología dolorosa y su evolución fue favorable, no presentó movilidad. Se 
tomaron pruebas de sensibilidad al frío y calor en elementos vecinos resultando las 
mismas positivas. Se retiró la férula, con piedra de diamente troncocónica y fresa 
multifilos, pulido con tazas de goma y discos (Fig.17). Se realizó restauración 
definitiva del elemento 11 y 12 con composite (Filtek Z250, 3M ESPE) (Fig.18) y 
posterior control radiográfico en la cual se evidenció buena evolución sin signos 
radiográficos de reabsorción radicular (Fig.19). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 15- Radiografía Conometría del 
elemento 11. 
Fig. 16- Radiografía de obturación 
final del elemento 11. 
Fig. 17-Retiro de férula. 
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Se realizó control a los 2 meses de producido el traumatismo, no presentó signos 
clínicos de infección, asintomático a la palpación (Fig.20). La radiografía periapical 
mostró tejidos en normalidad, disminuyó el ensanchamiento del LP que se observaba 
anteriormente (Fig.21). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 18-Restauración definitiva de elementos 11 y 12. 
 
Fig. 19-Radiografía de control a 
los 30 dias. 
 
Fig. 20- Control clínico a los 2 meses. 
 
Fig. 21- Control Radiográfico  
a los 2 meses. 
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Se realizó nuevo control a los 7 meses de producido el traumatismo, se evidencia 
evolución clínica (Fig.22) y radiográfica (Fig.23) favorable.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 22- Control clínico a los 7 meses. 
 
Fig. 23- Control Radiográfico 
a los 7 meses. 
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DISCUSION  
 
El manejo de las lesiones dentales traumáticas representa un desafío para la salud. 
Con respecto a la avulsión de los dientes permanentes numerosos estudios muestran 
que es una de las lesiones dentales más graves y el pronóstico depende en gran 
medida de las acciones en el lugar del accidente y prontamente después de la 
avulsión. El resultado del reimplante dental de dientes avulsionados muestra una 
amplia variación. En algunos casos, los dientes seguirán siendo funcionales durante 
décadas, mientras que otros se pierden a las pocas semanas de la reimplantación 
(Andreasen JO et al., 1995; Kinirons MJ et al., 2000; Gonda F et al., 1990).  
Un papel muy importante desempeña la edad del paciente con respecto a las 
múltiples respuestas esperadas luego del reimplante de dientes avulsionados. Bastos 
JV et al en su estudio en 2014 demostraron que la edad del paciente en el momento 
del trauma fue fundamental en el riesgo de desarrollar RRE y su gravedad. Aunque 
esta asociación se ha informado previamente (Andreasen JO et al., 1995; Petrovic B 
et al., 2010), el hecho de que sólo se incluyeron en su estudio dientes con ápices 
cerrados en la presente muestra implica que la edad puede afectar la reabsorción de 
la raíz mediante mecanismos distintos del efecto conocido de la etapa de desarrollo 
de las raíces. Los datos revelaron una menor prevalencia de RREI en pacientes 
mayores de 16 años en el momento del trauma. Los estudios de Andersson et al 
(Andersson L et al., 1989), determinaron tasas más bajas de RRER en pacientes 
adultos y mayores de 16 años, y los estudios de Barrett y Kenny (Barrett EJ, Kenny 
DJ, 1997), observaron una tendencia hacia la mejora de la supervivencia de los 
incisivos reimplantados en niños mayores de 11 años en el momento de la 
reimplantación. Por lo tanto, se puede especular que el efecto protector de la edad 
observado en los pacientes mayores de 16 años también puede atribuirse a una menor 
rotación ósea, similar a su efecto en RRER, que fue discutido por Andersson et al 
(Andersson L et al., 1990). La mayor extensión de RREI encontrada en pacientes 
más jóvenes podría explicarse por el hecho de que los dientes jóvenes todavía tienen 
grandes túbulos dentinarios, incluso con los ápices cerrados, esta característica 
permite que los irritantes se muevan libre y rápidamente del espacio del conducto 
radicular a la superficie externa de la raíz, lo que genera más extensa RREI 
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(Andreasen JO, 1981; Hammarstr€om L, Lindskog S, 1992). También se debe tener 
en cuenta la Anquilosis como respuesta al tratamiento, la cual diagnosticada antes de 
la edad de 10 años o antes del crecimiento puberal conlleva un alto riesgo de 
infraocclusión. Esto se acompaña de una distorsión de la gingiva y el hueso alveolar 
de soporte debido a la detención del crecimiento del proceso alveolar (Malmgren B, 
Malmgren O, 2002; Ebeleseder KA et al., 1998).  
El caso clínico presentado en este trabajo corresponde a un paciente de 13 años en 
etapa de crecimiento y desarrollo. Hasta el momento con controles clínicos y 
radiográficos, luego de 7 meses de evolución, no se observó la aparación de las 
complicaciones que pueden surgir luego del reimplante temporizado como son la 
RREI, RRER o Anquilosis dentaria.   
Muchos estudios han demostrado el efecto del período extraalveolar y las 
condiciones de almacenamiento en la aparición de RREI poco después de la 
reimplantación (Kinirons MJ et al., 1999; Boyd DH et al., 2000; Donaldson M, 
Kinirons MJ, 2001) y a largo plazo (Kinirons MJ et al., 2000; Petrovic B et al., 
2010). El factor más importante para garantizar un buen  resultado es que el diente 
sea reimplantado en el menor tiempo posible (Andreasen JO, Andreasen FM, 1994; 
Andreasen JO, Kristersson L, 1981). Un tiempo de secado de menos de 5 minutos es 
ideal, mientras que 15-20 minutos es considerado aceptable cuando la curación 
periodontal es esperada (Andreasen JO, 1981; Barrett EJ, Kenny DJ, 1997). Pero 
cuando la raíz ha estado seca durante 60 minutos o más, no se espera que las células 
del ligamento periodontal sobrevivan (Andreasen JO, 1981). El tiempo seco es el 
factor clínico crucial asociado con el desarrollo de reabsorción de la raíz posterior a 
la reimplantación (Andreasen JO, Andreasen FM, 1994). El elemento dentario 
avulsionados debe ser rápidamente almacenado en un medio adecuado hasta que el 
paciente pueda llegar al consultorio dental para la reimplantación. Se sugieren 
medios de almacenamiento en orden de preferencia y disponibilidad; leche, saliva del 
vestíbulo de la boca o en un contenedor en el que el paciente saliva, solución 
fisiológica salina o agua (Hiltz J, Trope M, 1991). 
El manejo del elemento dentario previo a la consulta odontológica es variado y 
depende del accionar del paciente y su entorno. En el caso clínico desarrollado el 
elemento tratado fue incorrectamente almacenado en medio seco por medio de una 
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gasa y el periodo extraoral fue de aproximadamente 3 horas, es decir las condiciones 
iniciales no resultaron favorables.   
Se debe tener en cuenta al momento de la reimplantación dental la preparación del 
alveolo, que consiste en la eliminación de obstrucciones tales como coágulos de 
sangre y fragmentos óseos para facilitar la reimplantación (Trope M, 2002; 
Andreasen JO, 1980). La preparación del alveolo se puede realizar con el uso de 
curetas y lavado con solución salina (Flores MT et al., 2001).  
Se consideró apropiado en este caso preparar el alveolo, ya que habían transcurrido 3 
horas de producido el traumatismo y presentaba la formación de un coagulo de 
sangre en su interior, se decidió eliminar el coagulo y limpiar el alveolo con una 
cureta para hueso de bordes redondeados con movimientos suaves, sin lesionar los 
tejidos, luego se irrigó la zona con solución fisiológica por sus características de 
esterilidad intentando eliminar agentes nocivos que pudieran interferir en nuestro 
tratamiento.  
En cuanto al tratamiento de la superficie radicular y remoción del ligamento 
periodontal necrótico de la raiz, los autores que emplearon hipoclorito de sodio 
justifican su uso porque esta técnica conserva la capa de cemento (Sonoda CK et al., 
2000; Kanno CM et al., 2001), que es una barrera importante contra la reabsorción 
externa de la raíz (Lindskog S et al., 1985). A pesar de ser excelente disolvente de 
materia orgánica y agente eficiente para la remoción de los restos del ligamento 
periodontal (Poi WR et al., 2001), se considera que el hipoclorito de sodio es tóxico 
para el soporte de los tejidos periodontales (Sonoda CK et al., 2000; Kanno CM et 
al., 2001). Otros autores proponen utilizar una hoja de bisturí (Duggal MS et al., 
1994; Okamoto T et al., 1986), tazas de goma con piedra pómez y agua (Kenny DJ et 
al., 2000), o fresa de diamante y disco de papel de lija (Selvig KA et al., 1990; 
Ripamonti U, Petit JC, 1989). Se ha evaluado con microscopia electrónica de barrido 
la remoción mecánica de los restos del ligamento periodontal por raspado o con 
cepillo de cerda Robinson con piedra pómez y los resultados de los análisis 
cuantitativos y cualitativos mostraron que ambas técnicas fueron eficacez y fue 
preservada la capa de cemento. El método mecánico entonces tiene las ventajas 
adicionales de no dañar los tejidos, siendo rápido y fácil de realizar (Esper HR et al., 
2007).  
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La Asociación Internacional de Traumatología Dental, en sus directrices para los 
dientes avulsionados con raíces completamente formadas que se vuelven a implantar 
después de un período extra alveolar de más de 60 minutos en medio seco, sugiere 
que, luego de la remoción mecánica de los restos del ligamento periodontal, los 
dientes deben sumergirse en una solución de flúor  fosfato de sodio acidulado al 
2,4%  pH 5,5 durante 5 minutos (Flores MT et al., 2001).  Algunos autores utilizaron 
fluoruro de sodio y no encontraron ninguna diferencia en la reparación en 
comparación con el fluoruro de sodio acidulado (Barbakow FH et al., 1980).  
El uso de antibióticos de forma tópica como la tetraciclina redujo la ocurrencia de 
anquilosis y reabsorción inflamatoria, aunque no tuvo ningún efecto sobre los 
microorganismos presentes en el tejido necrótico de la pulpa (Selvig KA et al., 1992; 
Bjorvatn K., et al., 1989; Cvek M et al., 1990). La minociclina no es recomendable 
debido a su incapacidad de prevenir o atenuar la reabsorción radicular externa 
(Bryson EC., et al 2003). 
El tratamiento de la superficie radicular del caso clínico descripto se realizó mediante 
la eliminación del ligamento periodontal no viable por medios mecánicos utilizando 
una cureta, por las ventajas y la facilidad de desarrollar este método y luego se 
sumergió en solución de fluoruro de sodio acidulado ph 3,5 durante 5 minutos debido 
a las características del flúor al permitir su incorporación a la superficie de la raíz y 
favorecer la resistencia a la reabsorcion radicular.  
La contención de los dientes reimplantados es otra variable que podría afectar el 
pronóstico del diente. Estudios que explican el proceso biológico del efecto de la 
ferulización en resultados curativos han demostrado que la ferulización rígida de 
dientes extraídos y auto transplantados da como respuesta un aumento en la 
frecuencia de necrosis de la pulpa (Kristerson L, Andreasen JO, 1983) y reabsorción 
de reemplazo (Nasjleti CE et al., 1982). Andreasen en 1975 sugirió que las fuerzas 
funcionales fueron beneficiosas y la frecuencia y grado de reabsorción de reemplazo 
fue significativamente más baja en los dientes no fijados comparados con los dientes 
con férula rigida. Este hallazgo fue confirmado en un estudio experimental posterior 
(Morley RS et al., 1978). Se ha informado que la estimulación previene y elimina 
pequeñas áreas de reabsorción de reemplazo (Andreasen JO, 1975), probablemente 
debido a la rápida repoblación de zonas necróticas en el ligamento periodontal con 
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vasos sanguíneos y fibroblastos. (Andersson L et al., 1985). Los periodos de fijación 
extendidos parecían aumentar la frecuencia y grado de reabsorción radicular y 
dentoalveolar. La anquilosis, era mucho más predominante en los dientes que fueron 
fijados durante 30 días que 7 días (Nasjleti CE et al., 1982). Los estudios anteriores 
se citan con frecuencia en la literatura para justificar el uso de una férula funcional 
durante 7-10 días para el tratamiento de los dientes avulsionados. Sin embargo, la 
evidencia que respalda el protocolo para férulas funcionales se basa en suposiciones 
a partir de estudios en animales donde los dientes estaban rígidamente fijados y 
estudios clínicos en los que solo se había realizado un análisis univariado e indicaba 
una relación significativa.  
La importancia de una férula funcional ha sido cuestionada por Berude et al., en 
1988 y demostraron que la elección de una férula rígida o funcional no alteró la 
respuesta de cicatrización periodontal de los dientes avulsionados reimplantados en 
monos. No se encontraron diferencias significativas en el patrón de cicatrización 
periodontal, anquilosis activa y reabsorción entre las férulas rígidas y flexibles. 
Estudios han demostrado que la vitalidad de las células del ligamento periodontal se 
encuentra fuertemente afectada por el tiempo extraoral y las condiciones de 
almacenamiento, que pueden tener un efecto mayor en la cicatrización que las 
variaciones en el período de fijación (Lekic PC et al., 1998). 
La Academia Americana de Odontología Pediátrica (AAPD) recomienda 7 días de 
ferulización en dientes avulsionados (AAPD, 2005), la Academia Americana de 
Endodoncia (AAE) 7 - 14 días (Pavek DI, Radtke PK, 2000; AAE 2007), el Colegio 
Real de Odontología Cirujanos de Inglaterra (RCDSE) 7-10 días (Gregg TA, Boyd 
DH, 1998). Directrices recientes recomiendan en avulsión dentaria férulas por 2 
semanas cuando el tiempo de secado extraoral es inferior a 60 minutos, y durante 4 
semanas cuando excede los 60 minutos (Flores MT et al., 2007).  
La guía de la IADT 2007 recomienda una férula flexible por 4 semanas para los 
dientes que han sido avulsionados y el tiempo de secado extraoral fue mayor de 60 
minutos. La paradoja de la recomendación para esta última lesión fue ampliamente 
discutida, el tipo de férula y los períodos de fijación no fueron variables 
significativas en un análisis multivariado para resultados de curación pulpar y 
periodontal en un estudio de 400 dientes reimplantados (Andreasen JO et al., 1995). 
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A pesar de que múltiples estudios demuestran que no existe relación significativa 
entre la Anquilosis y RRE con el tipo de férula y el tiempo de uso de la misma, se 
decidió utilizar en el caso clínico descripto una férula lábil por un período de 4 
semanas, ya que se trataba de una avulsión con tiempo extraoral mayor a 60 minutos 
y se  consideró que la misma permite estabilizar con mayor seguridad al elemento 
dentario que ha sufrido una lesión traumática grave, dejando en evidencia que 
durante los controles semanales realizados, en el período de 14 días transcurridos 
luego del traumatismo el elemento presentaba aún leve movilidad lo que fue resuelto 
con el uso de la férula por 28 días como recomiendan diversos autores. Resultó 
importante el uso de una férula lábil para permitir los movimientos fisiológicos del 
elemento traumatizado y los dientes vecinos.  
El objetivo de la terapia con antibióticos es evitar la proliferación de las bacterias en 
el área del proceso de reparación en curso y contribuir a la prevención de la 
reabsorción inflamatoria. Idealmente, un antibiótico de amplio espectro debería ser 
administrado durante 7 días (Sae-Lim V et al., 1998). Las pautas actuales 
recomiendan antibióticos para reducir la probabilidad de desarrollar reabsorción 
inflamatoria, particularmente en los casos de pulpectomía retardada (Andersson L et 
al., 2012). Aunque se han demostrado las ventajas del uso de antibióticos 
experimentalmente (Hammarstr€om L et al., 1986; Sae-Lim V et al., 1998), no se 
han encontrado datos clínicos de mejores resultados periodontales a largo plazo 
(Andreasen JO et al., 1995; Barrett EJ, Kenny DJ, 1997), y los resultados de un 
reciente metanálisis han demostrado que los beneficios no fueron concluyentes 
(Hinckfuss SE, Messer LB, 2009). Asimismo, en el estudio de Bastos JV et al., en 
2014, la amoxicilina sistémica no tuvo ningún efecto sobre la prevalencia o la 
gravedad de RREI observada antes de la pulpectomía. Estos resultados son 
consistentes con el hecho de que la infección en el interior del conducto radicular, 
importante para el desencadenamiento RREI y su progresión, no es accesible a los 
antibióticos porque no hay vasos sanguíneos viables en la necrosis pulpar. 
Se decidió administrar antibiótico sistémico a nuestro paciente, se indicó 
Amoxicilina 500 mg. por un período de 7 días, considerando que su efecto 
contribuye a disminuir o contrarestar la infección que se puede generar por 
37 
 
contaminación bacteriana durante el traumatismo o luego del mismo. Funcionando 
como coadyuvante del tratamiento.   
Hay consenso en la literatura que los dientes reimplantados deben tratarse 
endodónticamente porque la necrosis de la pulpa y sus toxinas afectan al ligamento 
periodontal a través de los túbulos dentinales y juegan un papel decisivo para el 
proceso de reabsorción (Andreasen JO, 1981; Ehnevid H et al., 1995). En este caso, 
el hidróxido de calcio es el material más recomendado para el relleno del canal de los 
dientes a reimplantar, debido a su conocida capacidad de controlar la progresión de 
la reabsorción inflamatoria (Trope M et al., 1995; Flores MT et al., 2001). Otros 
autores consideran que la terapia endodóntica y  obturación con gutapercha o la 
colocación de apósitos de hidróxido de calcio en el momento de la reimplantación 
retrasa la curación periodontal y acelera la reabsorción de reemplazo en dientes 
maduros. La terapia endodóntica debe retrasarse hasta iniciar el período de curación 
de los tejidos blandos (Andreasen JO, 1994). Sin embargo, otros estudios han 
recomendado que en adultos las pulpas de los dientes deben extirparse tan pronto 
como sea posible (Bryson EC et al., 2002) o después de la curación periodontal 
inicial que corresponde de 7 a 10 días (Finucane D, Kinirons MJ, 2003). 
Recientemente, Bryson et al., (2002) han sugerido que las pulpas en dientes 
avulsionados y maduros se deben quitar inmediatamente después de reposicionar los 
dientes y que un apósito intracanal con un corticosteroide y antibiótico debe 
colocarse para evitar la iniciación de la reabsorción inflamatoria de la raíz. 
Flores MT et al., en las guias para el maejo de traumatismos dentarios de 2001, 
recomendaron que si el diente ha estado seco por más de 60 minutos y no se ha 
tenido en cuenta la preservación del LP, la endodoncia se puede realizar 
extraoralmente pero no existe ventaja para este paso adicional en la visita de 
emergencia. Para dientes con ápices cerrados, las pautas de avulsión recomiendan 
que la pulpa sea extirpada sin demora en un periodo de 7 a 14 días, para reducir el 
riesgo de reabsorción inflamatoria de la raíz (Trope M, 2002). Estudios anteriores 
demostraron que el momento de la pulpectomía no era crítico dentro de los 20 días 
(Kinirons MJ et al., 1999). Un meta-análisis reciente también sugirió que el retraso 
de la extirpación de la pulpa más allá de 14 días aumentó significativamente el riesgo 
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de RREI, pero este efecto no se observó en el punto de corte de 10 días (Hinckfuss 
SE, Messer LB, 2009).  
Se realizó la extirpación pulpar y tratamiento de endodoncia 10 días posteriores al 
reimplante en el caso clínico presentado. Se siguió esta terapéutica debido a que no 
se consideró un periodo crítico para desarrollar RREI como complicación luego del 
reimplante temporizado.  
Con respecto a las complicaciones que pueden surgir luego del reimplante 
temporizado de elementos dentarios avulsionados. La literatura revela que la 
prevalencia de la reabsorción de la  raíz varía desde 59% a 80% (Andreasen JO et al., 
1995; Kinirons MJ et al., 2000; Gonda F et al., 1990). Los resultados del estudio de 
Donaldson M, Kinirons MJ en 2001 fueron del 68% similar en comparación al 
anterior. Según Andreasen JO  et al., (1995) la anquilosis es la complicación más 
comunmente comunicada después de la reimplantación.  
La anquilosis en el pre-adolescente puede alterar el crecimiento y desarrollo local del 
alveolo. La Infraoclusión progresiva y distorsión de la encía y el hueso subyacente 
producen déficit tanto funcional como estético (Malmgren B, Malmgren O, 2002). El 
paciente adulto que sostiene una lesión similar experimenta una tasa mucho más 
lenta de reabsorción de reemplazo con mínima infraoclusión y puede retener al 
diente durante décadas (Kawanami M et al., 1999). 
Hay evidencia clínica de que los pacientes más jóvenes y las etapas tempranas del 
desarrollo de las raíces están en mayor riesgo de RRE (Andreasen JO, 1966; 
Andreasen JO et al., 1995; Petrovic B et al., 2010). La anquilosis y la reabsorción  
son responsables de la baja supervivencia a 5 años de los dientes después de estas 
lesiones (Barrett EJ, Kenny DJ, 1997; Humphrey JM et al., 2003).  
Los resultados actuales revelaron que el riesgo de desarrollar RRE grave es 
inversamente proporcional a la edad del paciente en el momento del trauma. El 
período extraalveolar y el almacenamiento del elemento corresponden a los factores 
más importantes para desarrollar RRE y Anquilosis. Además, el tiempo entre la 
reimplantación y el inicio progresivo de la terapia endodóntica afectaron la 
prevalencia y gravedad de RRE. La variación con respecto al uso de ATB sistémico, 
período de duración y tipo de férula no resultaron significativos con respecto a 
generar o no resultados desfavorables en la curación.  
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CONCLUSIÓN 
 
El tratamiento de los elementos dentarios permanentes que sufren avulsión 
representa un desafío para el odontólogo. El abordaje oportuno y el desarrollo de un 
protocolo con base científica, permiten reducir el riesgo de que se generen 
complicaciones a largo plazo. 
Se concluye de este trabajo que el pronóstico de un elemento avulsionado que no 
pudo ser reimplantado a la brevedad depende de múltiples factores relacionados 
muchos de ellos con el tratamiento, el cual buscará revertir el daño ocasionado a los 
tejidos dentarios en el momento que se produjo el traumatismo.  
La bibliografía disponible demuestra que es importante tener cuenta que algunos 
dientes reimplantados tienen menores posibilidades de supervivencia a largo plazo e 
incluso pueden ser perdidos o extraídos en una etapa posterior.  
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